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L’infection du chat par le virus 
de I’immunodeficience feline 
(FIV, feline immunodeficiency 
virus) est responsable du sida 
felin (fig. I). Le virus a ete isole 
en 1 986 en Californie 
chez un groupe de chats 
manifestant divers signes 
d’immunodeficience, 1 
et les etudes conduites depuis 
ont mis en evidence la frequence 
de I’infection naturelle 
et les similitudes frappantes 
de la maladie feline avec le sida 
humain. Ces analogies entre 
les 2 infections ont conduit 
a retenir le chat comme modele 
animal pour I’etude du sida 
humain. Les lentivirus felin 
et humain etant specifiques 
d’especes, il n’y a pas de risque 
de passage de I’infection du chat 
a I’homme et inversement. 


Infection du chat 
par le virus de 
I’immunodeficience 
feline 


Virus de 

l’immunodeficience feline 

Le FIV est un vims enveloppe tres peu 
stable en dehors de l’organisme-hote. 
II n'infecte que les cellules d’origine 
feline et, en particular, il n’infecte pas 
les cellules humaines. Il se replique 
ex vivo de fa£on optimale dans des cul- 
tures primaires de lymphocytes T prea- 
lablement stimulees et activees, comme 
le fait le virus de Fimmunodeficience 
humaine (VIH) dans le meme type de 
cellules d’origine humaine. Apres fixa- 
tion sur les cellules sensibles, le virus 
penetre dans le cytoplasme ou la trans- 
criptase inverse assure la transforma- 
tion de l’acide ribonucleique (ARN) 
viral en acide desoxyribonucleique 
(ADN) complementaire capable de 
s’inserer dans F ADN de la cellule-hote 
(provirus). 

In vivo, le virus se replique dans F en- 
semble des cellules mononucleees du 
sang peripherique : outre les lympho- 
cytes CD4 + et CD8 + et les macro- 
phages, il infecte aussi les lympho- 
cytes B. 

Il existe au sein des lentivirus felins une 
variability genetique importante, com- 
parable a celle des lentivirus humains 
et simiens. 

L’infection des lymphocytes T par le 
VIH est favorisee par l’attachement 
de l’enveloppe virale a la molecule 
CD4 presente a la surface cellulaire. 
Cependant, la presence du recepteur 
CD4n’estpas indispensable et ne suf- 
fit pas pour conferer a la cellule la 


sensibilite a l’infection par le VIH. 
L’ entree du virus dans la cellule 
requiert la presence conjointe d’un 
corecepteur de la famille des chi- 
mi okines. 

Le recepteur cellulaire du FIV n’est pas 
la molecule CD4 mais les FIV de sous- 
groupe B utilisent le meme recepteur 
aux chimiokines CXCR4 que le VIH 
pour entrer dans la cellule. 2 Autre ment 
dit, la dissemination des lentivirus dans 
la population cellulaire CD4 peut se 
faire en passant par une porte d’ entree 
independante de CD4. Cela s’ oppose a 
l’hypothese d’un mecanisme direct de 
destruction des lymphocytes infec- 
tables par l’intermediaire de la mole- 
cule CD4 pour expliquer la depletion 
des lymphocytes CD4 chez le chat 
comme chez l’homme. 

Pathogenie et expression 

CLINIQUE 

Le tableau clinique et biologique de 
F infection experimentale reproduit 
celui de l’infection naturelle. 

On distingue 5 phases successives 

(fig- 2). 3 

Primo-infection (stade I) 

A F instar de ce que Foil observe au 
cours de la primo-infection humaine, 
les animaux infectes experimentale- 
ment developpent en 4 a 6 semaines un 
syndrome mononucleosique accom- 
pagne d’ anomalies sanguines (lym- 
phopenie, neutropenie et anemie) et 
d’une lymphadenopathie diffuse tran- 
sitoire. 4 
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INFECTION DU CHAT PAR LE VIRUS DE L’ I M M U N O D E F I C I E N C E FELINE 




Primo-infection Seropositivite LGP Pre-sida Sida 

asymptomatique 

I re phase clinique 2 e phase clinique 


□ 

■ A la suite d’une contamination, le virus de I’immunodeficience feline (FIV) se mul- 
tiplie rapidement chez le chat et en quelques semaines, les anticorps atteignent un niveau 
detectable (delai de seroconversion ou l re fenetre serologique). Au stade sida avance, 
la baisse des anticorps peut entrainer la negativation du test de depistage (2 e fenetre 
serologique). LGP : lymphadenopathie generalisee persistante. 


A cette replication virale initiale cor- 
respond une courte phase d'antigene- 
mie et une baisse transitoire des lym- 
phocytes CD4+. Puis les anticorps se 
developpent, la reponse dirigee contre 
les proteines d’enveloppe etant plus 
precoce que celle dirigee contre les pro- 
teines internes. 

Seropositivite asymptomatique 
(stade II) 

La primo-infection est suivie d’une 
periode de plusieurs annees au cours 
de laquelle les chats semblent en bonne 
sante, en depit du maintien de la repli- 
cation virale. 

Phases cliniques proprement dites 
(stades III a V) 

Le passage aux phases cliniques pro- 
prement dites s’effectue dans un delai 
de 5 a 10 ans et plus. 

La degradation progressive du systeme 
immunitaire (dont le marqueur est la 
baisse du nombre des lymphocytes 
CD4+) rend le sujet infecte anorma- 
lement sensible aux infections. Dans 
ce contexte, des germes a pouvoir 
pathogene habituellement nul ou reduit 
vont entrainer des infections graves. 
La presence d’une lymphadenopathie 
generalisee persistante (LGP) caracte- 
rise le stade III, les infections bacte- 
riennes le stade IV et les infections 
opportunistes le stade V. 

Parmi ces infections, 50 % concement la 
bouche (gingivites, stomatites, perio- 
dontites), 25 % l’appareil respiratoire et 
les yeux (rhinites, conjonctivites) [fig. 1] 
et 10% la peau (abces, dermatites). 

L’ incidence de certains cancers est 
accrue chez les chats infectes mais on 
considere que 1’ expression de ces 
tumeurs est favorisee par l’immuno- 
depression et n’est pas un effet direct 
du retrovirus. On ne connait pas chez 
le chat de manifestations comparables 
au sarcome de Kaposi humain. 

Le stade sida conduit les animaux vers 
la mort en quelques semaines. On enre- 
gistre une forte intensification de la 
replication virale et le retour a une anti- 
genemie detectable. A ce stade, les chats 
souffrent d’ infections multiples, de 
pertes de poids superieures a 20 % et 
manifestent des signes generaux graves 
auxquels sont associees une anemie et 
une leucopenie tres profondes (avec 
effondrement du nombre des CD4 +). 


Epidemiologie 

Des etudes serologiques retrospectives 
ont montre que le virus etait deja pre- 
sent dans la population feline en 1968 
- ce qui n’exclut pas que le debut de 
P infection remonte a une date bien 
anterieure. 5 

De nombreux felides sauvages, vivant 
en captivite ou en liberte, sont infec- 
tes par un lentivirus. L’ analyse des 
sequences des genes du virus PLV 
( puma lentivirus) isole du puma a mon- 
tre des divergences importantes avec le 
FIV. II est difficile de determiner si l’in- 
fection de ces felides sauvages a des 
consequences pathologiques, tous les 
animaux chez qui ces virus ont ete iso- 
les etant en bonne sante apparente. Le 
caractere asymptomatique de l’infec- 
tion par ce lentivirus felin - s’il est 
confirme - n’est pas sans rappeler ce 
qui est observe avec les lentivirus 
simiens (SIV pour simian immunode- 
ficiency virus) chez de nombreux singes 
africains. 

Le mode essentiel de transmission entre 
chats est la morsure, une seule morsure 
etant suffisante pour assurer la trans- 
mission par un chat infecte. 

La prevalence est sous la dependance 
des facteurs influen 5 ant le risque de 
morsure; elle augmente avec l’age et 
depend du sexe (les males sont 2 a 
4 fois plus infectes que les femelles) 


et du mode de vie, les chiffres les plus 
eleves etant enregistres dans les popu- 
lations de chats pouvant errer libre- 
ment. Les chiffres publies varient : de 

I a 12% dans les populations de chats 
en bonne sante apparente, et de 8 a 43 % 
parmi les chats presentant des symp- 
tomes evocateurs de 1’ infection. 

La transmission sexuelle, predominante 
dans le cas du VIH, ne semble pas inter- 
venir dans les conditions naturelles chez 
le chat. Toutefois, le depot experimen- 
tal de virus sur les muqueuses rectale 
ou vaginale apermis de transmettre F in- 
fection dans un certain nombre de cas. 6 
L’ incidence naturelle des transmissions 
fatales et perinatales est mal connue 
mais elle semble faible. Lorsque la 
primo-infection maternelle intervient 
en cours de gestation, en raison de F im- 
portance de la charge virale a ce 
moment-la, la transmission au foetus 
peut se produire. 7 

Le role protecteur des anticorps colos- 
traux chez les chatons issus de meres 
seropositives a ete demontre. 8 

Diagnostic 

II est base sur la recherche des anticorps 
specifiques. Apres avoir utilise comme 
antigene du virus entier inactive, on a 
fait appel a des antigenes synthetiques, 
correspondant a l’epitope transmem- 
branaire de l’enveloppe TM2 qui est 
immunodominant et contre lequel la 
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reponse du chat est precoce. Les pre- 
sentations adaptees au diagnostic indi- 
viduel rapide sont utilisees quotidien- 
nement par les praticiens. 

II existe, comme chez rhomme, 
2 fenetres serologiques : Tune corres- 
pond au delai necessaire a la serocon- 
version, et 1’ autre a la disparition des anti- 
corps observee au stade terminal (fig. 2). 
Pour chacune de ces periodes on peut 
recourir, pour le diagnostic, a la 
recherche de l’antigenemie p24 comme 
cela se pratique chez l’homme. 

L’ amplification genomique (PCR [poly- 
merase chain reaction ] quantitative) est 
en cours de developpement pour le dia- 
gnostic chez le chat. 

Prophylaxie 

II n’existe pas de vaccin et la seule pre- 
vention possible est F application des 
mesures hygieniques qui consistent a 
eviterle contact des animaux sains avec 
les chats infectes. 

Les recherches concernant la mise au 
point d’un vaccin contre le FIV sont 
tres actives, depuis la decouverte du 
virus, en raison de leur interet comme 
modele pour la vaccination contre le 
sida humain. Dans les essais conduits 
sur F animal, il est possible d ' appliquer 
aux animaux vaccines une epreuve 
virulente (contamination experimen- 
tale) qui permet d’evaluer avec preci- 
sion la protection eventuellement 
induite par le vaccin experimental. 

De nombreux essais de ce type ont ete 
rapportes qui, 9 helas ! dans leur majo- 
rite, n’ ont pas reussi a induire un niveau 
significatif de protection, confirmant 
ainsi la difficulte de vacciner contre les 
lentivirus. Les echecs ont concerne des 
preparations a base de virus entier inac- 
tive, de cellules infectees et fixees, de 
proteines recombinees et de peptides. 
Les divers essais en cours utilisent des 
vaccins experimentaux a base d’ ADN. 

Traitement 

Les chats infectes et malades re£oivent 
un traitement non specifique, sympto- 
matique et de soutien, faisant fre- 
quemment appel a l’antibiotherapie. 
La transcriptase inverse du FIV pre- 
sente la meme sensibilite aux inhibi- 
teurs specifiques que celle du VIH, et 
des etudes in vivo visant a tester Fac- 
tion prophylactique (administration du 
produit avant contamination experi- 


mentale) ou therapeutique (injection de 
medicaments a des chats infectes), ont 
ete realisees. La zidovudine (Retrovir) 
a aussi ete utilisee pour traiter, a titre 
experimental, des chats infectes atteints 
de gingivites avec des ameliorations 
cliniques transitoires. 10 
La protease du FIV s’est averee, en 
revanche, insensible aux antiproteases 
actuellement disponibles, ce qui sou- 
ligne les limites du modele chat pour les 
etudes therapeutiques experimentales. 

Conclusion: le modele 

ANIMAL 

Les lentivirus humain, simien et felin 
possedent un tropisme pour les lym- 
phocytes T et induisent des infections 
ou la maladie proprement dite se 
declare lorsque le nombre des lym- 
phocytes CD4 a atteint un niveau tres 
bas. Des 2 lentivirus animaux bien 
analyses a ce jour, seul le FIV est res- 
ponsable d’une maladie naturelle \ le 
modele du singe - qui correspond a 
F infection du macaque par le SIV - est 
le resultat de la contamination acci- 
dentelle d'un animal en captivite, dont 
l’espece n’est pas infectee par ce virus 
a l’etat sauvage. 

La comparaison des infections feline 
et humaine peut s’averer benefique a 
plus d’un titre : par exemple, en aidant 
a identifier les variables jouant un role 
dans la pathogenie de l’immunodefi- 
cience. De plus, Fexistence d’elevages 
de chats SPF ( specific pathogen free, 
indemnes de pathogenes specifiques), 
le cout relativement modere des chats 
par rapport aux singes, et F experience 
des veterinaires en matiere de mede- 
cine et de vaccination felines, ajoutent 
a l’interet du modele experimental. 
Quoi qu’il en soit, le succes vaccinal 
obtenu dans un seul modele animal ne 
garantira pas que la strategic employee 
sera applicable a l’homme. De la meme 
fa£on qu’un succes therapeutique 
humain n’est generalisable que s’il a ete 
observe dans plusieurs etudes indepen- 
dantes, en matiere de modele animal le 
succes n’est generalisable a d’autres 
especes - l’homme en particular - que 
s’ il a ete obtenu prealablement dans plu- 
sieurs especes animales. Dans la mise 
au point de vaccins contre le sida, le 
travail conjoint des chercheurs et pra- 
ticiens de medecines humaine et vete- 
rinaire est indispensable. ■ 
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